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Распространенность первичного гипераль-
достеронизма (ПГА) среди лиц с  эссенциаль-
ной артериальной гипертензией составляет 
около 5–10%. Приведен клинический пример 
32-летнего пациента, который несмотря на ти-
пичную клиническую картину ПГА наблюдался 
в первичном звене по поводу миалгии и рези-
стентной к  терапии артериальной гипертен-
зии. Обсуждены клинические и лабораторные 
показатели пациента с  диагностированной 
односторонней альдостеромой и  эффектив-
ность проведенного лечения. Общепринятый 
алгоритм диагностики ПГА при выявлении од-
носторонней альдостерон-продуцирующей 
аденомы у лиц молодого возраста не предпо-
лагает проведения сравнительного селектив-
ного забора крови из надпочечниковых вен. 
Это ускоряет этап дифференциальной диагно-
стики и способствует принятию решения о хи-
рургическом лечении. Данный упрощенный 
алгоритм диагностики был успешно применен 
у этого пациента. Обоснованное оперативное 
вмешательство привело к излечению больно-
го. Знакомство врачей разных специальностей 
с актуальной информацией о ПГА и внедрение 

в широкую клиническую практику скрининго-
вых методов диагностики, в  первую очередь 
исследования альдостерон-ренинового соот-
ношения, будут способствовать максимально 
раннему выявлению заболевания и  предот-
вращению развития угрожающих жизни сер-
дечно-сосудистых осложнений.
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В условиях реальной клинической прак-
тики важное значение имеет своевре-
менная диагностика первичного ги-
перальдостеронизма (ПГА). Пациенты 

с  ПГА характеризуются более высоким риском 
сердечно-сосудистых заболеваний и  смертности 
в сравнении с больными того же возраста и пола 

с эссенциальной артериальной гипертензией (АГ) 
и  такой же степенью повышения артериального 
давления (АД) [1, 2]. Так, данные систематическо-
го обзора и  метаанализа 31  исследования пока-
зали, что у нелеченых пациентов с ПГА риск ин-
сульта в 2,58, ишемической болезни сердца в 1,77, 
фибрилляции предсердий в  3,52 и  сердечной 
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недостаточности в 2,05 раза выше, чем у пациен-
тов с АГ [3].

На амбулаторно-поликлиническом этапе диа-
гностика ПГА вызывает определенные трудности, 
что, с одной стороны, обусловлено относительно 
редкой частотой заболевания, с  другой  – недо-
статочной осведомленностью врачей о  его кли-
нических проявлениях и  алгоритме диагности-
ки. В Китае, например, распространенность ПГА 
у пациентов с впервые диагностированной АГ со-
ставляет не менее 4% [4]. По данным итальянских 
исследователей, у больных с впервые диагностиро-
ванной и ранее диагностированной артериальной 
гипертензией ПГА выявлена в  5,9%  случаев, при 
этом частота ПГА возрастала с увеличением степе-
ни АГ – от 3,9% при 1-й степени до 11,8% при 3-й [5]. 
Исследование, проведенное в Германии, показало 
наличие ПГА у 7% больных АГ, у 11,9% пациентов 
с резистентной АГ и у 18,3% – с АГ 3-й степени [6]. 
В  целом среди больных АГ распространенность 
ПГА составляет от 5 до 10% [7].

Основными причинами ПГА выступают дву-
сторонняя гиперплазия надпочечников (около 
60%  случаев) и  альдостерон-продуцирующая 
аденома (АПА  – в  30%  случаев) [5, 8, 9]. В  соот-
ветствии с российскими и европейскими клини-
ческими рекомендациями по ведению больных 
с ПГА установление диагноза представляет собой 
трехэтапный процесс:
• скрининговое исследование альдостерон-ре-

нинового соотношения (АРС) у больных с АГ 
из группы риска ПГА;

• при получении положительного результата 
(таблица), то есть если АРС выше диагности-
ческого порогового значения (англ. cut-off), 
проводится один из подтверждающих тестов 
(тест с  натриевой нагрузкой, тест с  физио-
логическим раствором, супрессивный тест 
с  флудрокортизоном, тест с  каптоприлом), 
направленных на стимуляцию или супрессию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы. Диагноз ПГА считается установленным 

без проведения дальнейшего подтверждаю-
щего тестирования при сочетании спонтан-
ной гипокалиемии, неопределяемого уровня 
ренина или активности ренина плазмы, плаз-
менной концентрации альдостерона более 
20 нг/дл (550 пмоль/л);

• при положительном результате подтверждаю-
щего теста проводится дифференциальная ди-
агностика АПА и  двусторонней гиперплазии 
надпочечников, включающая компьютерную 
томографию надпочечников и сравнительный 
селективный венозный забор крови из надпо-
чечниковых вен с целью выявления односто-
ронней продукции альдостерона [7, 10].
Основываясь на результатах обследования, 

должна быть определена последующая тактика 
лечения – проведение адреналэктомии при АПА 
или длительная медикаментозная терапия анта-
гонистами минералокортикоидных рецепторов 
при двусторонней гиперплазии надпочечников. 
К  довольно редким исключениям из общих ре-
комендаций относят пациентов молодого воз-
раста с  гипокалиемией, уровнем альдостерона 
более 30  нг/дл и  односторонним образованием 
надпочечников, которые могут быть направлены 
на оперативное лечение без проведения сравни-
тельного селективного венозного забора крови из 
надпочечниковых вен [7, 10].

В предлагаемом клиническом примере мы не 
только представляем анамнез заболевания, кли-
ническую картину, этапы диагностики и ведения 
пациента с  АПА, но и  актуализируем проблему 
своевременной диагностики ПГА у  пациентов 
молодого возраста с резистентной АГ.

Клиническое наблюдение
Пациент В., 32  года. В  возрасте 30  лет впервые стал 
отмечать выраженную мышечную слабость, резкую 
утомляемость при выполнении самых незначитель-
ных физических нагрузок, через несколько недель 
присоединились ощущения «ползания мурашек» 
в  кистях и  стопах. Пациент обратился к  неврологу 
в  поликлинику по месту жительства. Был установ-
лен диагноз миалгии, назначена терапия, которая не 
улучшила его состояние. При обследовании у  участ-
кового терапевта выявлена АГ с  повышением АД до 
160/100 мм рт. ст. Назначена антигипертензивная тера-
пия (лозартан 50 мг в сутки в сочетании с амлодипи-
ном 5 мг в сутки). На ее фоне в течение 10 месяцев АД 
стабилизировалось на уровне 140/90 мм рт. ст.

С начала 2020 г. пациент стал отмечать нарастание 
АД до 200/100 мм рт. ст. Терапевтом расширена тера-
пия (лозартан 50  мг 2  раза в  сутки, амлодипин 10  мг 
в  сутки, моксонидин 0,2  мг в  сутки, бисопролол 5  мг 

Пороговое диагностическое значение (cut-off ) альдостерон-ренинового соотношения  
[7, 10]

Показатель АРП, нг/мл/ч АРП, 
пмоль/л/
мин

ПКР, мЕд/л ПКР, нг/л

Альдостерон, нг/дл 30 2,5 3,7 5,7

Альдостерон, пг/мл 300 25 37 57

Альдостерон, пмоль/л 750 60 91 144

АРП – активность ренина плазмы, ПКР – прямая концентрация ренина
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в сутки, индапамид 2,5 мг в сутки), но целевые уровни 
не были достигнуты, АД регистрировалось в пределах 
170–180/90–100 мм рт. ст. Пациент продолжал лечение 
у  невролога, при этом отмечал дальнейшее нараста-
ние общей и  мышечной слабости, появление судорог 
в мышцах верхних и нижних конечностей. В сентябре 
2020 г. состояние резко ухудшилось. Со слов пациента, 

«наступила сильнейшая слабость, отказ всех мышц 
тела, я  лежал и  не мог пошевелиться». Пациент был 
направлен на стационарное лечение в  неврологиче-
ское отделение, где выявили повышение креатинки-
назы и снижение калия до 1,8–2,3 ммоль/л. Учитывая 
наличие клинических (молодой пациент с  АГ, рези-
стентной к  терапии пятью группами лекарственных 
препаратов; общая и выраженная мышечная слабость) 
и  лабораторных (гипокалиемия) данных, позволяю-
щих предположить ПГА, было рекомендовано дооб-
следование у эндокринолога. В октябре 2020  г. на ам-
булаторном этапе обследования уровень альдостерона 
составил 700  пг/мл (70  нг/дл) (референсные значения 
в  положении сидя 25–315  пг/мл), прямой концентра-
ции ренина плазмы – 0,5 мкМЕд/мл (референсные зна-
чения при заборе крови в  вертикальном положении 
4,4–46,1 мкМЕ/мл), АРС = 1400 при общепринятом ди-
агностическом пороговом значении АРС в отношении 
ПГА (cut-off) – 37 для данных единиц измерения [7]; ре-
зультаты получены на вышеуказанной антигипертен-
зивной терапии. Пациенту проведена высокоразреша-
ющая мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) надпочечников толщиной реформатирован-
ных срезов 1,0–3,0  мм c последующим трехмерным 
анализом изображений MPR и  VRT-реконструкций: 
правый надпочечник Y-образной формы, с  неровны-
ми контурами, в латеральной ножке определяется об-
разование размерами до 15,4 × 18,4 × 18,9 мм (14 ед Н), 
овальной формы, с  четкими конурами, толщина тела 
5,0 мм, латеральной ножки 2,0 мм; левый надпочечник 
Y-образной формы, с ровными контурами, однородной 
структуры (25 ед Н), толщиной тела 5,7 мм, медиальной 
ножки 3,0 мм, латеральной ножки 2,7 мм. Заключение: 
образование правого надпочечника (рис. 1).

С целью проведения дифференциального диагноза 
исследованы метилированные катехоламины плазмы 
(результат в пределах референсных значений), а также 
выполнены функциональные тесты, которые отвергли 
эндогенный гиперкортицизм, что позволило исклю-
чить феохромоцитому и  кортикостерому у  пациента. 
Таким образом, в результате обследования установлен 
диагноз «ПГА, альдостерон-продуцирующая опухоль 
правого надпочечника». Пациент был переведен на 
антигипертензивную терапию верапамилом пролон-
гированной формы с рекомендацией последующей го-
спитализации в эндокринологическое отделение.

В ноябре 2020 г. пациент поступил в отделение эн-
докринологии ГБУЗ Иркутская ордена «Знак Почета» 
областная клиническая больница (ИОКБ) с жалобами 
на общую и  мышечную слабость, повышенную утом-
ляемость, учащенные мочеиспускания в ночное время, 
ощущения онемения и «ползания мурашек» в кистях 
рук и стопах, повышенное АД до 180/90 мм рт. ст. Ранее, 
3 недели назад, был переведен на терапию верапамилом 

Рис. 1. Объемное образование правого надпочечника (указано 
стрелкой) по данным мультиспиральной компьютерной 
томографии

Рис. 2. Макропрепарат: правый надпочечник 4 × 3 × 3,5 см 
с опухолью 1,5 см в диаметре

Рис. 3. Микропрепарат: гистологическая картина 
светлоклеточной аденомы правого надпочечника, окраска 
гематоксилином и эозином; × 200
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пролонгированной формы в дозе 180 мг в сутки с от-
меной многокомпонентной антигипертензивной тера-
пии с  целью исследования показателей альдостерона 
и ренина на препаратах, имеющих минимальное вли-
яние на указанные гормоны. При поступлении калий 
в плазме 2,2–2,5 ммоль/л. Проводилась коррекция ги-
покалиемии путем внутривенных инфузий препара-
тов калия хлорида под контролем уровня калия крови, 
что позволило достичь уровня калия 3,5–3,8 ммоль/л. 
На фоне нормокалиемии повторно определен уровень 
альдостерона  – 1709  пг/мл (референсные значения 
в  положении сидя 25–315  пг/мл), активность ренина 
плазмы (АРП) – 0,2 нг/мл/ч (референсные значения – 
0,48–4,88 нг/мл/ч в положении стоя 2 часа), АРС – 8545, 
при пороговом значении (cut-off)  – 750  для данных 
единиц измерения. Для диагностики возможных ос-
ложнений ПГА проведена эхокардиография, выявив-
шая диастолическую дисфункцию левого желудочка. 
В лечении АГ назначены в суточной дозе спиронолак-
тон 250 мг, лозартан 100 мг, амлодипин 10 мг, моксони-
дин 0,2 мг, бисопролол 5 мг.

Согласно рекомендациям, при сочетании спонтан-
ной гипокалиемии и неопределяемого уровня ренина 
или активности ренина плазмы и плазменной концен-
трации альдостерона > 20  нг/дл (550  пмоль/л) диагноз 
ПГА считается установленным без подтверждающих 
тестов. Пациентам моложе 35 лет с гипокалиемией (без 
приема диуретиков), лабораторно подтвержденным 
ПГА и односторонней аденомой надпочечника по дан-
ным компьютерной томографии показана односторон-
няя адреналэктомия без проведения сравнительного 
селективного венозного забора крови из надпочечни-
ковых вен [7, 10]. С учетом жалоб и анамнеза пациен-
та, клинических проявлений  – неудовлетворительно 
контролируемой АГ, выраженной общей и мышечной 
слабости, данных лабораторных исследований (спон-
танной гипокалиемии, высокого АРС, одностороннего 
образования надпочечника по данным МСКТ) паци-
енту рекомендовано оперативное лечение.

После получения согласия пациент переведен в от-
деление портальной гипертензии ГБУЗ ИОКБ для про-
ведения хирургического лечения. 07.12.2020 выполне-
на правосторонняя адреналэктомия лапаротомным 
доступом (рис. 2).

По результатам морфологического исследования 
в  правом надпочечнике подтверждено наличие обра-
зования, гистологическое заключение – светлоклеточ-
ная аденома коры надпочечника (рис. 3).

В первые сутки послеоперационного периода 
у  пациента отмечалось снижение АД до 110–120/65–
80  мм рт. ст.; антигипертензивные препараты были 
полностью отменены; уровень калия крови составил 
3,7  ммоль/л. В  течение 3  суток после оперативного 
вмешательства проводились внутривенные инфузии 

препаратов калия хлорида. На фоне их отмены уровень 
калия плазмы сохранялся в пределах 3,4–3,7 ммоль/л. 
Состояние пациента значительно улучшилось: отме-
чалось уменьшение общей и  мышечной слабости, ис-
чезновение ощущения «ползания мурашек» в конечно-
стях, нормализовалось артериальное давление. МСКТ 
надпочечников в динамике, проведенное на 3-и сутки 
после хирургического вмешательства, показало: пра-
вый надпочечник удален, в  его ложе определяются 
тяжистые структуры, в  области надпочечниковой 
артерии определяется металлическая клипса; левый 
надпочечник обычной формы с  ровными контурами, 
однородной структуры, в  размерах не увеличен. На 
5-е сутки после оперативного вмешательства уровень 
альдостерона плазмы составил 93 пг/мл (до оператив-
ного вмешательства – 1709 пг/мл), АРП – 0,15 нг/мл/ч.

Пациент выписан через 7 дней после оперативного 
лечения в  удовлетворительном состоянии с  уровнем 
АД 115–120/70–80  мм рт. ст. без приема каких-либо 
антигипертензивных препаратов, с  нормокалиемией. 
Через 6  месяцев после проведенного вмешательства 
у  пациента отсутствует АГ, показатели калия плазмы 
находятся в референсных пределах.

Обсуждение
Несмотря на то что ПГА признан наиболее рас-
пространенной среди пациентов с АГ формой вто-
ричной гипертензии [9, 11, 12], его своевременная 
диагностика в  первичной амбулаторно-поликли-
нической службе вызывает затруднения и приво-
дит у  ряда пациентов к  длительному периоду те-
чения заболевания до установления правильного 
диагноза. В  рассматриваемом нами клиническом 
примере пациент в течение 2 лет наблюдался с ре-
зистентной к  терапии АГ и  неясного генеза миа-
стенией и  миалгией. Недооценка сочетания этих 
проявлений у  молодого человека, а  также отсут-
ствие исследования калия в плазме на амбулатор-
ном этапе привело к несвоевременной диагности-
ке заболевания, несмотря на достаточно типичную 
клиническую картину ПГА. В соответствии с кли-
ническими рекомендациями, при наличии подоб-
ных проявлений у  пациента обязательно должна 
быть исключена вторичная АГ [13].

Подход к  диагностике ПГА должен быть по-
этапным (описано выше). Начинать следует со 
скрининга АРС у  лиц из группы риска, в  кото-
рую входят пациенты с  устойчивым АД выше 
150/100  мм рт. ст. по каждому из трех измере-
ний, полученных в разные дни; с АГ, устойчивой 
к  трем традиционным гипотензивным препара-
там (включая диуретик), или с  АД, контролиру-
емым четырьмя гипотензивными препаратами 
или более; с  АГ и  спонтанной гипокалиемией, 
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в  том числе спровоцированной диуретиками; 
с АГ и инциденталомой надпочечников; с АГ и се-
мейным анамнезом ранней гипертензии или на-
рушения мозгового кровообращения в  молодом 
возрасте (< 40  лет); с  АГ и  наличием ПГА у  чле-
на семьи 1-й  степени родства. Далее проводятся 
этапы подтверждающего тестирования и  клас-
сификация подтипов ПГА с  определением так-
тики ведения  – хирургического или медикамен-
тозного лечения [14]. При обсуждении алгоритма 
обследования вызывают интерес результаты 
исследования AQUARR (The Aldosterone-Renin 
Ratio for Primary Aldosteronism Study), согласно 
которым АРС дает ключевую количественную 
информацию, позволяющую при правильном 
использовании упростить диагностику и сэконо-
мить средства и ресурсы. При высоких значени-
ях АРС – более 100 нг/дл (нг/мл/ч) – у пациентов 
с  АПА частота ложноположительных результа-
тов была незначительной, а специфичность при-
ближалась к  100%, положительное отношение 
правдоподобия экспоненциально увеличивалось 
вместе с отношением шансов. Авторы предпола-
гают, что диагностический алгоритм может быть 
упрощен для большого числа пациентов с  АГ, 
прошедших скрининг на ПГА, что приведет к бо-
лее эффективному выявлению случаев АПА и, 
в конечном итоге, к более рентабельному лечению 
АГ [12]. В  описываемом нами наблюдении АРС 
составило 854,5 при пороговом значении (cut-off) 
30 нг/дл / нг/мл/ч. Принимая во внимание резуль-
таты исследования AQUARR, высокое АРС свиде-
тельствовало о наличии АПА у пациента уже на 
первом этапе обследования.

В реальной клинической практике определе-
ние АРС у пациентов с АГ в качестве скрининго-
вого исследования может вызывать затруднения 
вследствие необходимости изменения антиги-
пертензивной терапии с  целью назначения пре-
паратов, обладающих минимальным влиянием 
на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему. 
Вместе с тем в известной клинике Мэйо (США) – 
одном из крупнейших медицинских и  исследо-
вательских центров мира  – применяются такие 
подходы к  диагностике ПГА, которые не пред-
полагают смены гипотензивных лекарственных 
препаратов при изучении АРС до порогового 
уровня альдостерона плазмы более 277  пмоль/л 
(более 10 нг/дл) и АРП менее 1 нг/мл/ч или пря-
мой концентрации ренина ниже референса [15]. 
В  представленном нами наблюдении у  пациен-
та на пятикомпонентной антигипертензивной 
терапии уровень альдостерона плазмы состав-
лял 700  пг/мл (70  нг/дл), прямой концентрации 

ренина плазмы  – 0,5  мкМЕд/мл (ниже референ-
са), АРС = 1400 при пороговом значении (cut-off) 
37  для данных единиц измерения. Перевод на 
пролонгированный верапамил и  повторное ис-
следование через 3 недели не изменило интерпре-
тацию результата, но удлинило этап диагности-
ки: альдостерон – 1709 пг/мл, АРП – 0,2 нг/мл/ч, 
АРС  – 8545, при пороговом значении (cut-off) 
750  для данных единиц измерения, что свиде-
тельствовало о ПГА у пациента.

В настоящее время именно сравнительный 
селективный венозный забор крови из надпо-
чечниковых вен признан золотым стандартом 
диагностики для уточнения одностороннего 
или двустороннего характера секреции альдо-
стерона у больных с ПГА. Проведенные исследо-
вания показали: выделяется группа пациентов 
с ПГА, у которых нет необходимости проведения 
этого инвазивного и  малодоступного теста. По 
мнению E.M. Küpers и соавт., его можно не про-
водить у  пациентов моложе 40  лет с  типичной 
АПА размером не менее 8 мм при уровне калия 
в  сыворотке менее 3,5  ммоль/л и/или расчетной 
скорости клубочковой фильтрации не менее 
100  мл/мин/1,73  м2 [16]. В  представленном нами 
клиническом наблюдении был применен упро-
щенный алгоритм диагностики ПГА, поскольку 
пациент соответствовал критериям, наличие ко-
торых позволяет без проведения сравнительно-
го селективного венозного забора крови из над-
почечниковых вен установить одностороннюю 
продукцию альдостерона: возраст моложе 35 лет, 
гипокалиемия (без приема диуретиков), лабора-
торно подтвержденный ПГА и  односторонняя 
аденома надпочечника по данным МСКТ [7, 10]. 
Вместе с тем данные рекомендации опираются на 
результаты небольших ретроспективных наблю-
дательных исследований [17]. В  этой связи кли-
нические наблюдения, подтверждающие обосно-
ванность упрощенного алгоритма диагностики 
ПГА у данной группы больных, имеют несомнен-
ную ценность для его широкого применения в ре-
альной клинической практике. Следует отметить, 
что данный алгоритм может быть применен толь-
ко к 10% пациентов с ПГА [16].

Заключение
В результате диагностики АПА у пациента моло-
дого возраста и  проведенного оперативного вме-
шательства достигнута стойкая нормотензия, 
отсутствуют электролитные и нейромышечные на-
рушения, полностью восстановлена трудоспособ-
ность. Представленное клиническое наблюдение 
показывает: для максимально ранней диагностики 
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заболевания врачи, оказывающие первичную ме-
дико-санитарную помощь, должны владеть акту-
альной информацией по проблемам диагностики 
и лечения ПГА. Учитывая, что среди больных АГ 
частота ПГА колеблется в  пределах 5–10%, необ-
ходимо широкое внедрение в клиническую прак-
тику скринингового тестирования групп риска 

(исследование АРС), позволяющего верифици-
ровать ПГА на начальном этапе дифференциаль-
но-диагностического поиска. Индивидуализация 
подходов при выполнении диагностического алго-
ритма в зависимости от возраста и лабораторных 
данных позволяет оптимизировать тактику веде-
ния пациентов с ПГА. 
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The prevalence of primary hyperaldosteronism 
(PHA) among individuals with essential arterial hy-
pertension is about 5 to 10%. We present a clinical 
case of a 32 year old male patient, who despite the 
full clinical picture of PHA, was managed in prima-
ry care setting with the diagnosis of myalgia and 
treatment-resistant arterial hypertension. The ar-
ticle discusses clinical and laboratory parameters 
of the patient with the diagnosis of unilateral aldo-
steroma and the efficacy of its treatment. The gen-
erally accepted algorithm of PHA diagnosis with 
unilateral aldosterone-producing adenoma in 
young patients does not involve comparative se-
lective blood sampling from adrenal veins. This ac-
celerates the differential diagnosis and facilitates 
the decision to undertake surgery. This simplified 
diagnostic algorithm was successfully applied 
in the patient. Reasonable surgical intervention 
has led to the recovery of the patient. Awareness 
of various medical specialties of the up-to-date 

information on PHA and wide implementation of 
its screening into clinical practice, first of all, as-
sessment of aldosterone-renin ratio, would allow 
for detection of the disease as early as possible and 
prevention of the development of life-threatening 
cardiovascular complications.

Key words: arterial hypertension, adults, primary 
aldosteronism, aldosterone-producing adenoma, 
aldosterone-renin ratio, case report
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